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Quand avez-vous planifié votre prochain don du sang?
Gérard Waeber
Le don du sang est un acte généreux, altruiste et requis 
pour la survie de nombreux patients. La motivation à 
donner son sang devrait être exempte de tout intérêt 
personnel… bien que la saignée thérapeutique tant 
 pratiquée par nos ancêtres puisse être potentiellement 
bénéfique pour chacun d’entre nous! Il faut reconnaître 
que la phlébotomie à but thérapeutique est peu appré-
ciée dans la culture et la littérature anglo-saxonnes. 
Pourtant, permettez-moi de partager avec vous quelques 
conclusions de lectures, qui ont retenu mon attention ces 
derniers mois: 
– L’hyperferritinémie avec surcharge en fer, telle qu’ob-
servée en cas d’hémochromatose est classiquement 
associée à une prévalence élevée de diabète. Les 
phlébotomies thérapeutiques sont indiscutablement 
associées à une amélioration de l’homéostasie du 
glucose [1–4].
– L’hyperferritinémie sans surcharge en fer, telle qu’ob-
servée lors de syndrome métabolique, diabète, NASH 
ou syndrome des ovaires polykystiques est très fré-
quente [5].
– Une alimentation riche en fer «hémique» (soit d’ori-
gine animale) ou des taux de ferritine élevés sont des 
facteurs de risque indépendants associés à un risque 
accru de développer un diabète, un syndrome méta-
bolique et un diabète gestationnel [6]. 
– Déjà observé il y a presque 25 ans, l’administration 
de déféroxamine, un chélateur du fer, chez des pa-
tients diabétiques hyperferritinémiques, améliore très 
significativement le contrôle métabolique [7].
– Des phlébotomies, dans des études contrôlées (certes 
sur un nombre restreints de patients) ont démontré 
une amélioration de la sensibilité à l’insuline, de l’ho-
méostasie du glucose, des lipides et de l’ensemble des 
paramètres biologiques perturbés en présence d’un 
NASH [1].
– Le don du sang régulier chez les individus en bonne 
santé augmente significativement l’insulino-sensibi-
lité [8].
Les mécanismes physiopathologiques impliqués dans 
cette relation entre fer et homéostasie du glucose sont 
activement explorés chez l’homme et l’animal. Le rôle de 
l’adiponectine, de la dysfonction endothéliale, du stress 
oxydatif et de l’amélioration de la fonction de la cellule β 
pancréatique sont des exemples d’investigations ex-
périmentales en relation avec l’excès fer et diabète [5, 
9–12]. 
Même s’il manque de larges études contrôlées pour 
confirmer définitivement le bénéfice des phlébotomies 
thérapeutiques en cas d’hyperferritinémie dysmétabo-
lique, j’espère que ces quelques lignes vous auront défi-
nitivement convaincus que le don du sang est non seule-
ment un magnifique témoignage de solidarité envers 
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